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РЕЗЮМЕ. Системні аутоімунні ревматичні захворювання (САРЗ) пов'язані з несприятливими факторами 
навколишнього середовища, які визначають темпи прогресування і виживання хворих. Забруднення атмосфери 
полютантами сприяє збільшенню в таких регіонах поширеності цих хвороб. 
Мета дослідження – оцінити вплив ксенобіотиків у повітрі на характер морфологічних змін судин легень, 
серця і нирок у тварин з моделлю САРЗ. 
Матеріали та методи. Експеримент проводили на безпородних щурах, яких поділили на три групи: 
в першу увійшли тварини з моделлю ССД, які перебували щодня по п'ять годин у несприятливому 
атмосферному середовищі (аміак+бензол+формалін), другу склали тварини з моделлю захворювання, 
які знаходилися в звичайних екологічних умовах, а в третю увійшли інтактні щури, яких поміщали в 
середовище з високим вмістом у повітрі ксенобіотиків, як і представників першої групи. Гістологічні 
зрізи тканин серця, легень і нирок фарбували гематоксиліном–еозином, альціановим синім і за ван-Гізон, 
ставили PAS-реакцію. 
Результати. Зміни з боку легень, серця і нирок виявлені у всіх тварин з експериментальним САРЗ і, 
відповідно, у 47 %, 47 % і 40 % спостережень інтактних щурів, які перебувають в несприятливому середовищі 
з забрудненням повітря ксенобіотиками. Негативна екологічна ситуація підвищувала частоту таких 
морфологічних ознак захворювання як проліферація ендотелію судин серця на 68 % і ниркових артеріол на 
52 %, до того ж, існували прямі кореляційні зв'язки між ступенем ангіопатії в окремих органах, що залежало 
від характеру моделювання патологічного процесу і доводило, що забруднення атмосфери є фактором 
ризику захворювання у людей. Безпосередньо з моделлю САРЗ був пов'язаний вплив склерозу легеневих 
судин на розвиток бронхосклерозу, периваскулярної інфільтрації м'яза серця, тоді як забруднення повітря 
ксенобіотиками визначало залежність ступеня клітинної інфільтрації альвеолярних перегородок від 
периваскулярною легеневої інфільтрації, розвиток гіпертрофії кардіоміоцитів – від проліферації ендотелію 
судин серця, збільшення мезангіального матриксу нирок  – від проліферації ендотелію клубочковох 
капілярів.
Висновок. Забруднення атмосфери ксенобіотиками слід розглядати як негативний фактор щодо розвитку і 
подальшого перебігу САРЗ у людей, а в патогенезі його провідне значення має ангіопатія.
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Вступ. Поширеність системних аутоімунних 
ревматичних захворювань (САРЗ) повсюди зрос-
тає [1, 2], а спільною ознакою для них вважають на-
явність у крові різних аутоантитіл та зміни з боку 
судин серця, легень і нирок [3–6]. Патогенез такої 
ангіопатії (васкулопатії) залишається вивченим не-
достатньо [7], хоча саме тяжкість судинних ушко-
джень визначає прогноз цих хвороб [8, 9]. Збіль-
шити інформацію про роль судинної патології в 
патогенетичних побудовах уражень серця, легень 
і нирок при САРЗ можуть експерименти на твари-
нах, але результати таких досліджень залишають-
ся ще дуже суперечливими та вимагають подаль-
шого вирішення [10–12]. Слід зазначити, що розви-
ток САРЗ у людей пов'язаний з несприятливими 
чинниками довкілля [13–16], які визначають тем-
пи прогресування і виживаність хворих [17].
Мета дослідження – оцінити вплив ксенобіо-
тиків у повітрі на характер морфологічних змін 
судин легень, серця й нирок у тварин з моделлю 
САРЗ.
Матеріал і методи дослідження. Експери-
мент проведено на нелінійних щурах з серед-
ньою масою близько 250 г за методикою, запро-
понованою раніше для моделювання САРЗ [10, 
18]. У роботі було задіяно 60 тварин (40 самиць і 
20 самців), яких поділили на 3 групи: в 1, основну, 
увійшли 25 особин з моделлю САРЗ, які перебува-
ли щодня впродовж 5 годин у несприятливому 
атмосферному середовищі, 2 групу (контрольну) 
склали 20 тварин з моделлю захворювання, які 
містилися в звичайних екологічних умовах, а до 3 
групи (ще одна контрольна) увійшли 15 інтактних 
щурів, яких поміщали в середовище з високим 
вмістом в повітрі ксенобіотиків, як і представни-
ків 1 групи. Тварини 1 і 3 груп вдихали повітря з 
концентрацією 0,6 л/м3 1 % розчину аміаку, 1,3 л/м3 
50 % розчину бензолу у бензині і 2,5 л/м3 100 % 
розчину формаліну. До кінця експерименту живи-
ми залишилися 19 особин основної групи (76,0 % 
від числа використаних тварин), 17 (85,0 %) – 2 і 
всі 15 – 3. Щурів виводили з експерименту на тлі 
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нембуталового внутрішньочеревного наркозу 
(50  мг/кг). Гістологічні зрізи препаратів легень, 
серця й нирок забарвлювали гематоксиліном-ео-
зином, альціановим синім (на глікопротеїди) і 
за ван-Гізон (колагенові та еластичні волокна), 
ставили PAS-реакцію. Підраховували інтеграль-
ний середній показник пошкоджень (СПП) [10–
12]. Експеримент був схвалений етичним комі-
тетом Донецького національного медичного 
уні вер ситету.
Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень проведено за допомогою ком п'ю-
терного варіаційного, кореляційного, непараме-
тричного, одно- (ANOVA) й багатофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсійного аналізу (про-
грами «Microsoft Excel» і «Statistica-Stat-Soft», 
США). Оцінювали середні значення, їх стандартні 
відхилення та помилки, параметричні коефіцієн-
ти кореляції Пірсона і непараметричні Кендалла, 
критерії дисперсії Брауна–Форсайта й Уїлкоксо-
на–Рао, відмінності Стьюдента та Макнемара–
Фішера, а також вірогідність статистичних 
по казників.
Результати й обговорення. Зміни з боку ле-
гень, серця і нирок виявлено відповідно у 84,3 %, 
84,3 % і 82,4 % від числа щурів (у всіх тварин 1 і 2 
груп, відповідно в 46,7 %, 46,7 % і 40,0 % спостере-
жень 3 групи). Таким чином, несприятлива атмос-
фера викликає ураження цих органів у кожного 
другого–третього інтактного щура. Екологічна си-
туація з високою концентрацією в повітрі ксено-
біо тиків посилює морфологічні ознаки експери-
ментального САРЗ, а тому забруднення атмосфе-
ри є чинником ризику перебігу захворювання у 
людей.
Сумарний (інтегральний) СПП внутрішніх ор-
ганів в 3 групі склав 0,47±0,529±0,137 в.о., у 2 він 
був більшим в 3,2 раза, а в 1 виявився достовірно 
більшим, порівняно з 2 групою, на 19 %. Як свід-
чать результати виконаного багатофакторного 
дисперсійного аналізу Уїлкоксона–Рао, характер 
експериментальної моделі впливає на інтеграль-
ні морфологічні ознаки уражень легень та серця. 
Як свідчить однофакторний аналіз Брауна–Фор-
сайта, існує залежність таких окремих показників 
як проліферація ендотелію судин легень і серця, 
периваскулярна інфільтрація й склероз у 
міо карді.
Склероз/гіаліноз стінки легеневих судин 
встановлено в 84,3 % випадків, периваскулярний 
склероз в легенях – у 80,4 %, в серці – у 76,5 %, пе-
риваскулярна інфільтрація в легенях – у 70,7  %, 
проліферація ендотелію капілярів клубочків – у 
68,6  %, легеневих судин – у 64,7  %, спазм судин 
серця – у 60,8 %, проліферація ендотелію нирко-
вих артеріол – у 53,0 %, їх склероз – у 51,0 %, про-
ліферація ендотелію судин серця – у 49,0 %, спазм 
судин легень – у 47,1  %, склероз/гіаліноз судин 
серця – у 35,3 %, їх периваскулярна інфільтрація – 
в 33,3 %, венозне повнокров'я – в 31,4 %, перивас-
кулярна наявність хмарних клітин у легені – в 
17,7 %, а в судинній стінці – у 15,7 %.
Тільки несприятливий стан повітря із забруд-
ненням його ксенобіотиками, але без додатково-
го моделювання САРЗ, не викликав появи хмар-
них клітин у периваскулярному просторі легень, 
периваскулярної інфільтрації в серце і проліфера-
ції ендотелію ниркових артеріол (рис. 1). Водно-
час у 3 групі тварин зміни судин легень виявлено 
в 40,0 % випадків, а серця й нирок – відповідно в 
33,3  %. Необхідно зазначити, що негативне 
середо вище існування інтактних щурів у кожної 
другої особини викликало периваскулярну леге-
неву інфільтрацію та морфологічні ознаки скле-
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Рис. 1. Частота окремих ознак ураження судин легень, серця і нирок у обстежених тварин (%): 1 – склероз/
гіаліноз стінки легеневих судин; 2 – периваскулярний склероз в легенях; 3 – периваскулярний склероз у серці; 4 – 
периваскулярна інфільтрація в легенях; 5 – проліферація ендотелію капілярів клубочків; 6 – проліферація 
ендотелію легеневих судин; 7 – спазм судин серця, 8 – проліферація ендотелію ниркових артеріол; 9 – склероз 
ниркових артеріол; 10 – проліферація ендотелію судин серця; 11 – спазм судин легень; 12 – склероз/гіаліноз судин 
серця; 13 – периваскулярна інфільтрація судин серця; 14 – венозне повнокров’я судин серця; 15 – периваскулярна 
наявність хмарних клітин у легені; 16 – наявність хмарних клітин у судинній стінці легені.
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розу/гіалінозу стінки судин легень. Загалом нега-
тивні характеристики навколишнього повітря 
сприяли формуванню у тварин різноманітної су-
динної патології в легенях, серці й нирках, що на-
гадувала таку при моделі захворювання та відріз-
нялася лише кількісно.
Безумовно, за даними виконаного аналізу 
Макнемара–Фішера, негативні екологічні умови 
сприяли погіршенню перебігу експерименталь-
ного захворювання, що можна екстраполювати 
на хворих людей з САРЗ. 1 група вірогідно відріз-
нялася від 2 частішим (у 2,1 раза) розвитком спаз-
му судин легень, на 68 % більшою частотою про-
ліферації ендотелію серця і на 52 % – ендотелію 
артеріол нирок. Як свідчить параметричний ана-
ліз Пірсона, в 1 групі СПП легень прямо корелює 
із СПП нирок, а в 2 – СПП легень із СПП серця, що 
відображено на рисунках 2 і 3.
Як і передбачалося, СПП судин легень, серця 
та нирок високодостовірно відрізнявся як у тва-
Рис. 2. Прямий кореляційно-регресійний взаємо-
зв’язок СПП легень і нирок у тварин 1 групи.
Рис. 3. Прямий кореляційно-регресійний взаємо-
зв’язок СПП легень і серця у тварин 2 групи.
0,4 0,8 1,2 1,6 2,0 2,4 2,8
СПП легенів, в.о.
0,0
0,4
0,8
1,2
1,6
2,0
2,4
2,8
С
П
П
 н
и
р
о
к
, 
в
.о
.
r=+0,5090, p = 0,0260;
R=0,906799065+0,489299065
 
0,0 0,4 0,8 1,2 1,6 2,0 2,4 2,8
СПП легенів, в.о.
0,0
0,4
0,8
1,2
1,6
2,0
2,4
2,8
СП
П с
ер
ця
, в
.о.
r=+0,5397, p=0,0253;
R=0,539705373+0,588715579
 
рин 1 й 3 груп, так і у піддослідних 2 й 3 груп. При 
цьому СПП судин серця виявився вірогідно біль-
шим (на 36 %) у щурів основної групи, порівняно з 
2. Тому можна стверджувати, що несприятливе за 
рівнем ксенобіотиків повітряне середовище є 
чинником ризику ураження судин серця не лише 
у тварин з моделлю САРЗ, а й у хворих людей.
Безпосередньо з моделлю САРЗ пов'язаний 
вплив склерозу легеневих судин на розвиток 
бронхосклерозу, периваскулярної інфільтрації 
м'яза серця на лімфоцитарно-макрофагальну ін-
фільтрацію строми міокарда й склерозу ниркових 
артеріол на ступінь нефросклерозу строми, тоді 
як забруднення повітря ксенобіотиками визначає 
залежності виразності клітинної інфільтрації аль-
веолярних перегородок від периваскулярної ле-
геневої інфільтрації, розвиток гіпертрофії кардіо-
міоцитів від проліферації ендотелію судин серця, 
збільшення мезангіального матриксу нирок від 
проліферації ендотелію клубочкових капілярів.
Висновки. 1. Зміни з боку легень, серця й ни-
рок спостерігаються у всіх тварин з експеримен-
тальним САРЗ та, відповідно, у 47 %, 47 % і 40 % 
інтактних щурів, які перебували в несприятливо-
му середовищі із забрудненим ксенобіотиками 
повітрям (аміак+бензол+формалін), при цьому у 
кожної третьої-четвертої особини розвивалося 
ураження судин внутрішніх органів.
2. Негативна екологічна ситуація підвищує 
частоту таких морфологічних ознак захворюван-
ня як проліферація ендотелію судин серця та нир-
кових артеріол, до того ж, існують прямі кореля-
ційні зв'язки ступеня ангіопатії в окремих орга-
нах, що залежить від характеру моделювання 
патологічного процесу і доводить, що забруднен-
ня атмосфери є чинником ризику захворювання у 
людей.
3. Існують певні особливості впливу на струк-
турні зміни судин внутрішніх органів безпосеред-
ньо моделі САРЗ та забруднення повітря 
ксенобіотиками.
Перспективи подальших досліджень. Подані 
в роботі відомості вимагають обов’язкового дослі-
дження судин (виконання сонографії, капілярогра-
фії, біомікроскопії кон’юнктиви тощо) вже на ранніх 
етапах спостереження за хворими на САРЗ, які меш-
кають у регіонах з несприятливим складом повітря, 
що вдихається, для своєчасного здійснення відпо-
відних лікувально-профілактичних заходів у кон-
текс ті виявленої ангіопатії.
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ВЛИЯНИЕ КСЕНОБИОТИКОВ В ВОЗДУХЕ НА ТЕЧЕНИЕ АНГИОПАТИИ У КРЫС С 
МОДЕЛЬЮ СИСТЕМНОГО АУТОИММУННОГО РЕВМАТИЧЕСКОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ
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РЕЗЮМЕ. Системные аутоиммунные ревматические заболевания (САРЗ) связаны с неблагоприятными 
факторами окружающей среды, которые определяют темпы прогрессирования и выживаемость больных. 
Загрязнение атмосферы полютантами способствует увеличению в таких регионах распространенности этих 
болезней. 
Цель исследования – оценить влияние ксенобиотиков в воздухе на характер морфологических изменений 
сосудов легких, сердца и почек у животных с моделью САРЗ. 
Материалы и методы. Эксперимент проведен на беспородных крысах, которых поделили на три группы: 
в первую вошли животные с моделью ССД, которые находились ежедневно по пять часов в неблагоприятной 
атмосферной среде (аммиак+бензол+формалин), вторую составили животные с моделью заболевания, 
содержащиеся в обычных экологических условиях, а в третью вошли интактные крысы, которых помещали в 
среду с высоким содержанием в воздухе ксенобиотиков, как и представителей первой группы. 
Гистологические срезы тканей сердца, легких и почек окрашивали гематоксилином-эозином, альциановим 
синим и по ван-Гизон, ставили PAS-реакцию. 
Результаты. Изменения со стороны легких, сердца и почек обнаружены у всех животных с 
экспериментальным САРЗ и, соответственно, в 47 %, 47 % и 40 % наблюдений интактных крыс, находящихся в 
неблагоприятной среде с загрязнением воздуха ксенобиотиками. Негативная экологическая ситуация повышала 
частоту таких морфологических признаков заболевания как пролиферация эндотелия сосудов сердца на 68 % 
и почечных артериол на 52  %, к тому же существовали прямые корреляционные связи степени ангиопатии в 
отдельных органах, что зависело от характера моделирования патологического процесса и доказывало факт 
загрязнения атмосферы как фактор риска заболевания у людей. Непосредственно с моделью САРЗ было 
связано влияние склероза легочных сосудов на развитие бронхосклероза, периваскулярной инфильтрации 
мышцы сердца, тогда как загрязнение воздуха ксенобиотиками определяло зависимость степени клеточной 
инфильтрации альвеолярных перегородок от периваскулярной легочной инфильтрации, развитие гипертрофии 
кардиомиоцитов от пролиферации эндотелия сосудов сердца, увеличение мезангиального матрикса почек от 
пролиферации эндотелия клубочковых капилляров. 
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Вывод. Загрязнение атмосферы ксенобиотиками должно рассматриваться как негативный фактор в 
отношении развития и последующего течения САРЗ у людей, а в патогенетических его построениях ведущее 
значение имеет ангиопатия. 
Ключевые слова: системное аутоиммунное ревматическое заболевание; эксперимент; сосуды; воздух; 
ксенобиотики.
XENOBIOTICS INFLUENCE IN THE AIR ON THE COURSE OF ANGIOPATHY IN RATS TO MODEL 
SYSTEMIC AUTOIMMUNE RHEUMATIC DISEASES
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SUMMARY. Systemic autoimmune rheumatic diseases (SARD) associated with adverse environmental factors that 
determine the rate of disease progression and survival of patients. The prevalence of these diseases increases in the 
regions with air pollution. 
The aim of the study – to evaluate the effect of xenobiotics in the air on the character of morphological changes in 
the lung blood vessels, heart and kidneys in animal with SARD models. 
Materials and Methods. The experiment was conducted on outbred rats, which were divided into three groups: 
the first – rats with the SARD model underwent by five hours in unfavorable atmospheric environment daily (ammonia 
+ benzene + formalin), the second – was composed by the animal with the disease model, but were kept in normal 
environmental conditions, and the third – includes intact rats, which were placed in an environment with a high content 
of xenobiotics in the air, as well as representatives of the first group. Histological sections of the heart tissue, lung and 
kidney were stained with hematoxylin-eosin, alcian blue and Van Gieson, becoming the PAS-reaction. 
Results. Changes in the lungs, heart and kidneys are found in all animals with an experimental SARD respectively 
47  %, 47 % and 40 % of cases of intact rats in a hostile environment with xenobiotics air pollution. The negative 
environmental situation increased the frequency of morphological signs of the disease, as the proliferation of 
endothelial vessels of the heart by 68 % and renal arterioles by 52 %, in addition, there was a direct correlation the 
degree of angiopathy in individual organs, which depended from the nature of the pathological process simulation and 
proved the fact of atmospheric pollution as human disease risk factor. Directly with SARD model was associated the 
impact of pulmonary vessels sclerosis on the development of bronchosklerosis, perivascular infiltration of the heart 
muscle, whereas xenobiotics air pollution determined the dependence of the degree of cellular infiltration of alveolar 
septa by perivascular pulmonary infiltration, the development of hypertrophy of cardiomyocytes from the proliferation 
of endothelial vessels of the heart, kidney mesangial matrix increase from the proliferation of endothelial glomerular 
capillaries. 
Conclusion. The pollution of the atmosphere by xenobiotics should be considered as a negative factor in the 
development and the subsequent flow of SARD in people, and in his patogenic constructions the leading importance 
has angiopathy. 
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